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Stężenie adiponektyny w osoczu a wybrane
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
u chorych z nadciśnieniem pierwotnym
Evaluation of plasma adiponectine concentration in relation to selected
cardiovascular risk factors in patients with essential hypertension
Summary
Background Clinical trials have shown that adiponectin
levels were significantly decreased in patients with severe
hypertension, insulin resistance and other cardiovascular
disorders eg coronary artery disease. The objective of our
study was to evaluate the role of adiponectin in mild and
moderate hypertension, and to estimate its relationship
with metabolic risk factors in hypertensive patients.
Material and methods The study included 2 groups.
Group 1 consisted of 54 untreated persons aged 38 ± 8.5,
with mild to moderate essential hypertension; group 2
— 53 healthy subjects aged 38 ± 9.5 with normal blood
pressure. Patients with obesity, severe hypertension, organ
damage due to hypertension and with other cardiovascular
disorders were not included. In both groups antropometric
(BMI, body mass index, waist circumference) and biochemi-
cal parametres including plasma adiponectin concentra-
tion were evaluated. ABPM, echocardiography and renal
arteries ultrasound examination were also performed.
Results There was no significant difference in concentration
of adiponectin in plasma beetwen hypertensive patients
(6.7 ± 3.79 µg/ml) and control group (5.7 ± 2.95 µg/ml).
Both hypertensive and normotensive women were charac-
terized by higher plasma adiponectin concentration as
compared with respectively hypertensive and normoten-
sive men. In both groups positive correlation between
adiponectine and concentration of HDL-cholesterol
(p < 0.0001; r = 0.56) was found. In both groups negative
correlations between adiponectine plasma concentration
and BMI, waist circumference, creatinine and triglicerides
concentrations were also found.
Conclusions In our study there was no significant diffe-
rence between plasma adiponectin concentration. These
data may suggest relationship between plasma adiponectin
concentration and the development of metabolic abnor-
malities in patients with mild to moderate hypertension
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without organ damage or concomitant cardiovascular
diseases and metabolic syndrome.
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wikłań narządowych, zaburzeń metabolicznych oraz
chorób układu sercowo-naczyniowego [18, 19].
W związku z tym celem pracy była ocena stężenia
adiponektyny w osoczu u chorych z nowo wykry-
tym, niepowikłanym nadciśnieniem pierwotnym
w odniesieniu do wybranych czynników ryzyka ser-
cowo-naczyniowego.
Materiał i metody
Badana populacja
Do badania włączano 54 chorych w wieku 20–50 lat
(śr. wieku 38 ± 8,5 roku), z nowo wykrytym, do-
tychczas nieleczonym hipotensyjnie nadciśnieniem
tętniczym, u których w pomiarach klinicznych ciś-
nienia tętniczego, wykonanych podczas dwóch wi-
zyt, stwierdzono ciśnienie skurczowe (SBP, systolic
blood pressure) ≥ 140 mm Hg i/lub ciśnienie rozkur-
czowe (DBP, diastolic blood pressure) ≥ 90 mm Hg.
U wszystkich chorych wykonywano całodobową re-
jestrację ciśnienia tętniczego (ABPM, ambulatory
blood pressure monitoring) w celu potwierdzenia roz-
poznania nadciśnienia tętniczego — kryterium
— średnie wartości ciśnienia tętniczego z okresu
dnia ≥ 135 mm Hg dla SBP i/lub ≥ 85 dla DBP.
Pacjentów z ciężkim nadciśnieniem tętniczym
(SBP ≥ 180 mm Hg i/lub DBP ≥ 110 mm Hg) nie
włączano do badania. Z badania wykluczono rów-
nież chorych z otyłością (wskaźnik masy ciała [BMI,
body mass index] ≥ 30 kg/m2, obwód talii > 94 cm
u mężczyzn i > 80 cm u kobiet — według kryteriów
International Diabetes Federation [IDF]), powikła-
niami narządowymi nadciśnienia tętniczego oraz
współistniejącymi chorobami, między innymi ukła-
du sercowo-naczyniowego. Podczas diagnostyki
u chorych z nadciśnieniem tętniczym wykluczono
wtórne postacie nadciśnienia tętniczego.
Grupę kontrolną stanowiły 53 zdrowe osoby w wie-
ku 20–50 lat (śr. wieku 38 ± 9,5 roku), dobrane pod
względem płci, wieku, BMI i zawartości tkanki tłusz-
czowej, z prawidłowym ciśnieniem tętniczym.
Protokół badania
U wszystkich chorych włączonych do badania wy-
konywano kliniczne pomiary ciśnienia tętniczego,
ABPM, badania biochemiczne (w tym oznaczenie
stężenia adiponektyny), badanie echokardiograficz-
ne, badanie duplex Doppler tętnic nerkowych.
Protokół badania zaakceptowała Terenowa Ko-
misja Bioetyczna przy Instytucie Kardiologii w War-
szawie. Wszyscy uczestnicy wyrazili pisemną zgodę
na udział w badaniu.
Wstęp
W badaniach prowadzonych w ostatnich latach
wskazano, że adipocyty wykazują czynność endo-
krynną i parakrynną, wytwarzając wiele substancji
biologicznie czynnych, mających znaczenie w regu-
lacji ciśnienia tętniczego i uczestniczących w pato-
genezie powikłań otyłości — hiperinsulinemii,
miażdżycy oraz nadciśnienia tętniczego [1, 2].
Adiponektyna jest peptydem wytwarzanym przez
adipocyty i w przeciwieństwie do innych adipocyto-
kin wydzielanie hormonu zmniejsza się wraz ze
zwiększaniem się stopnia otyłości. W dotychczaso-
wych badaniach wskazano na przeciwmiażdżycowe
oraz przeciwzapalne działanie adiponektyny oraz
wpływ na insulinooporność. Adiponektyna zmniej-
sza przyleganie monocytów do śródbłonka, hamuje
ekspresję cząsteczek adhezyjnych w komórkach
śródbłonka i zmniejsza syntezę cytokin, w tym czyn-
nik martwicy nowotworu alfa (TNF-a, tumor necro-
sis factor), przez makrofagi. Uważa się, że adiponek-
tyna może wpływać hamująco na powstawanie
blaszki miażdżycowej. W badaniach klinicznych wy-
kazano zmniejszone stężenie adiponektyny w oso-
czu u osób otyłych oraz u pacjentów z chorobą wień-
cową oraz cukrzycą typu 2 [3–9].
Przedmiotem rosnącego zainteresowania jest rola
adiponektyny w patogenezie nadciśnienia pierwotne-
go. Ponadto wyniki najnowszych obserwacji klinicz-
nych wskazują na prognostyczne znaczenie obniżone-
go stężenia adiponektyny w osoczu jako czynnika ryzy-
ka rozwoju nadciśnienia tętniczego. Większość dotych-
czasowych badań klinicznych wskazuje na obniżone
stężenie adiponektyny w osoczu u chorych z nadciśnie-
niem pierwotnym w porównaniu z osobami z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym. Zależność tę obserwuje
się przede wszystkim u chorych z zaawansowanym
nadciśnieniem tętniczym, insulinoopornością i otyłoś-
cią, współistniejącymi powikłaniami — przerostem
mięśnia lewej komory serca i upośledzoną funkcją ne-
rek — oraz z chorobą wieńcową [5, 10–17].
W dostępnym piśmiennictwie istnieje stosunkowo
niewielka liczba doniesień opisujących stężenie adipo-
nektyny w osoczu u chorych z łagodnym nadciśnie-
niem pierwotnym (stopień 1) bez współistniejących po-
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Kliniczne pomiary ciśnienia tętniczego
Kliniczne pomiary ciśnienia tętniczego wykonywa-
no za pomocą sfigmomanometru z mankietem odpo-
wiednio dobranym do obwodu ramienia. Pomiary od-
bywały się w warunkach standardowych, w pozycji
siedzącej, w godzinach porannych, po 10-minutowym
odpoczynku. Wykonywano trzy pomiary w odstępie
5 minut. Wyniki pierwszego pomiaru odrzucano,
z pozostałych dwóch obliczano wartość średnią.
Całodobowa rejestracja ciśnienia tętniczego
U wszystkich osób włączonych do badania wyko-
nano ABPM w warunkach ambulatoryjnych za po-
mocą rejestratora SpaceLab 90207 (Redmond, Wa-
shington, USA). Założenia rejestratora przeprowa-
dzano w godzinach rannych, szerokość mankietu do-
bierano odpowiednio do obwodu ramienia. Pomiary
ciśnienia tętniczego wykonywano co 15 minut w go-
dzinach 6.00–22.00 i co 30 minut w godzinach
22.00–6.00.
Oznaczenia biochemiczne
Krew do badań biochemicznych pobierano w wa-
runkach standardowych, po 10–12 godzinach prze-
bywania na czczo. Stężenie adiponektyny w osoczu
oznaczano metodą radioimmunologiczną (RIA, ra-
dioimmunoassay) za pomocą zestawów Adiponectin
RIA assay (the LINCO Research, Inc., ST Charles,
MO, USA), z zastosowaniem Murine Adiponectin
znakowanej 125I oraz przeciwciał króliczych prze-
ciw ADN (Multispecies Adiponectin Rabbit antise-
rum). Pozostałe oznaczenia biochemiczne wykony-
wano za pomocą standardowych metod. Klirens kre-
atyniny obliczono na podstawie wzoru Cockrofta
i Gaulta.
Badanie echokardiograficzne
Przezklatkowe badanie echokardiograficzne wraz
z oceną 2D i M-mode wykonywano aparatem Hew-
lett Packard, Sonos 2000, głowicą 3,5/2,5 Mhz.
Podczas badania oceniano: końcowo-rozkurczo-
wy wymiar lewej komory (LVEDd, left ventricle end-
-diastolic diameter), końcowo-skurczowy wymiar le-
wej komory (LVESd, left ventricle end-systolic dia-
meter), końcowo-rozkurczową grubość przegrody
międzykomorowej (IVSDd, intraventricular septum
diastolic diameter), końcowo-rozkurczową grubość
ściany tylnej lewej komory (PWDd, posterior wall
diastolic diameter).
Masę lewej komory wyliczano na podstawie rów-
nania Devereuxa w modyfikacji według Penna:
LVM (g) = {1,04 × [(LVEDd + PWDd +
+ IVSDd)3 – LVEDd3]} × 0,8 + 0,6
Przerost lewej komory definiowano jako wskaź-
nik masy lewej komory wyższy lub równy 125 g/m2
u mężczyzn i wyższy lub równy 110 g/m2 u kobiet.
Przepływ mitralny oceniano za pomocą badania
doplerowskiego pulsacyjnego w czterojamowej pro-
jekcji koniuszkowej. Badano maksymalną szybkość
przepływu wczesnorozkurczowego (fala E) oraz
szybkość przepływu w czasie późnego napełniania
lewej komory przy skurczu przedsionka (fala A).
Badanie Doppler duplex tętnic nerkowych
Badanie ultrasonograficzne nerek z kolorowym oraz
pulsacyjnym badaniem doplerowskim wykonywano
w celu oceny krążenia nerkowego. Badanie tętnic ner-
kowych przeprowadzono za pomocą aparatu ATL 3000
HDI z głowicą 2–4 MHz. W obu nerkach wykonywa-
no pomiary w obrębie górnego i dolnego bieguna każ-
dej nerki. Przeprowadzono następujące pomiary w celu
oceny przepływów wewnątrznekowych:
— AT (acceleration time) — czas narastania przys-
pieszenia — pomiar ręczny — w milisekundach,
— PI (pulsation index) — wskaźnik pulsacyjności,
— RI (resistance index) — wskaźnik oporowości.
Obydwa pomiary wyliczano automatycznie (w opro-
gramowaniu aparatu), po ręcznym obrysowaniu fali
widma przepływu.
Oznaczanie zawartości tkanki tłuszczowej
Procentową zawartość tkanki tłuszczowej ozna-
czano metodą dwuwiązkowej absorpcjometrii pro-
mieniowania jonizującego (DEXA, dual-energy
x-ray absorptiometry) aparatem LUNAR Expert XL
DXA scanner (LUNAR Radiation corporation, Ma-
dison, USA).
Analiza statystyczna
Wartości zmiennych przedstawiono jako średnia
arytmetyczna ± odchylenie standardowe. Badane
parametry porównano między grupami i analizowa-
no za pomocą testu t-Studenta dla rozkładów nor-
malnych i testu Wilcoxona dla rozkładów niespeł-
niających założenia normalności. Aby porównać
zmienne skategoryzowane, zastosowano test c2.
W celu analizy związku między badanymi parame-
trami zastosowano analizę korelacji Pearsona. War-
tość p niższe niż 0,05 uznano za znamienną staty-
stycznie.
Wyniki
Do badania włączono łącznie 107 osób (śr. wieku:
38 ± 8,9 roku, 55 M, 52 K). Grupę badaną stanowiło
54 chorych (30 M, 24 K, 38 ± 8,5 roku] z nadciśnieniem
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tętniczym pierwotnym. Grupę kontrolną — dobraną
pod względem płci, wieku, BMI i zawartości tkanki
tłuszczowej — stanowiły 53 osoby (25 M, 28 K,
śr. wieku: 38 ± 9,5 roku) z prawidłowym ciśnieniem
tętniczym. Porównywane grupy nie różniły się istot-
nie pod względem wieku, płci, ocenianych parame-
trów biochemicznych oraz pod względem BMI, pro-
centowej zawartości tkanki tłuszczowej oraz obwo-
du pasa (tab. I).
U chorych z nadciśnieniem pierwotnym zarówno
w pomiarach klinicznych, jak i w ABPM stwierdzo-
no istotnie wyższe wartości SBP i DBP w ciągu całej
doby, w czasie dnia oraz w nocy w porównaniu
z grupą kontrolną. Częstość akcji serca była zna-
miennie wyższa u chorych z nadciśnieniem pierwot-
nym niż w grupie kontrolnej (tab. II).
Nie stwierdzono statystycznie znamiennych róż-
nic w stężeniu adiponektyny w osoczu między cho-
Tabela I. Charakterystyka kliniczna chorych włączonych do badania
Table I. Clinical characteristics of subjects included into the study
Chorzy z prawidłowym Chorzy z nadciśnieniem p
ciśnieniem tętniczym  tętniczym
Płeć M/K (%M/%K) 25/28 (47,2/52,8) 30/24 (55,6/44,4) NS
Wiek (lata) 38± 9,5 38± 8,5 NS
Wskaźnik masy ciała [kg/m2] 24,3± 2,69 24,5± 2,75 NS
Obwód talii [cm] 87,0± 7,72 87,2± 7,11 NS
Zawartość tkanki tłuszczowej (%)1 32,6± 8,9 31,0± 7,80 NS
Kreatynina [µmol/l] 88,5± 13,66 88,4± 13,00 NS
Klirens kreatyniny [ml/min] 95,0± 22,0 98,8± 118,5 NS
Glukoza [mmol/l] 5,3± 0,60 5,5± 0,57 NS
Stężenie cholesterolu całkowitego [mmol/l] 4,9± 0,84 4,9± 0,95 NS
Stężenie cholesterolu frakcji HDL [mmol/l] 1,4± 0,32 1,4± 0,32 NS
Stężenie cholesterolu frakcji LDL [mmol/l] 3,0± 0,75 3,0± 0,85 NS
Triglicerydy [mmol/l] 1,1± 0,68 1,2± 0,59 NS
1Oznaczona metodą dwuwiązkowej absorpcjometrii promieniowania jonizującego (DEXA, dual-energy x-ray absorptiometry); NS (not significant) — wartości nieznamienne
Tabela II. Wartości ciśnienia tętniczego i częstość akcji serca w pomiarach klinicznych i w ABPM w porównywanych
grupach
Table II. Clinical and ambulatory blood pressure and heart rate levels in patients with essential hypertension and control group
Chorzy z prawidłowym Chorzy z nadciśnieniem p
ciśnieniem tętniczym tętniczym
Pomiary kliniczne SBP [mm Hg] 129± 8,4 149± 6,7 < 0,0001
Pomiary kliniczne DBP [mm Hg] 82± 6,7 95± 6,9 < 0,0001
SBP podczas doby [mm Hg] 117± 7,2 135± 7,9 < 0,0001
DBP podczas doby [mm Hg] 74± 5,7 86± 6,1 < 0,0001
SBP podczas dnia [mm Hg] 122± 8,0 141± 7,7 < 0,0001
DBP podczas dnia [mm Hg] 78± 5,8 92± 5,9 < 0,0001
SBP podczas nocy [mm Hg] 109± 8,2 123± 8,4 < 0,0001
DBP podczas nocy [mm Hg] 65± 6,7 75± 7,1 < 0,0001
Częstość akcji serca podczas doby [/min] 74± 9,3 77± 9,0 < 0,05
Częstość akcji serca podczas dnia [/min] 78± 10,5 82± 9,8 0,05
Częstość akcji serca podczas nocy [/min] 65± 8,8 68± 8,4 0,063
ABPM (ambulatory blood pressure monitoring) — całodobowa rejestracja ciśnienia tętniczego; SBP (systolic blood pressure) — ciśnienie skurczowe; DBP (diastolic blood pressure) — ciśnienie rozkurczowe;
NS (not significant) — wartości nieznamienne
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rymi z nadciśnieniem pierwotnym a grupą kontrolną
(odpowiednio: 6,70 ± 3,79 µg/ml vs. 5,70 ± 2,95 µg/ml,
NS) (ryc. 1). Stężenie adiponektyny w osoczu było
wyższe u kobiet niż u mężczyzn, zarówno u chorych
z nadciśnieniem tętniczym (7,78 ± 3,00 vs. 4,03 ±
± 1,52 µg/ml, p < 0,001), jak i w grupie kontrolnej
(8,55 ± 4,12 vs. 4,62 ± 1,86 µg/ml; p < 0,001). Nie
stwierdzono istotnych różnic w stężeniu adiponek-
tyny między kobietami z nadciśnieniem tętniczym
a kobietami z prawidłowym ciśnieniem tętniczym,
a także między mężczyznami z nadciśnieniem tętni-
czym a mężczyznami z prawidłowym ciśnieniem tęt-
niczym (ryc. 1).
W obu grupach nie stwierdzano znamiennych
różnic w wartościach parametrów skurczu lewej ko-
mory — frakcji wyrzutowej, frakcji skracania oraz
objętości wyrzutowej (tab. III). Nie obserwowano
różnic między chorymi z nadciśnieniem pierwotnym
a osobami z prawidłowym ciśnieniem tętniczym w war-
tości masy lewej komory, wskaźnika masy lewej ko-
mory oraz grubości ścian lewej komory serca.
W parametrach rozkurczu lewej komory — fala
E, fala A, czas rozkurczu izowolumetrycznego — nie
zaobserwowano istotnych różnic w obydwu gru-
pach. Wykazano trend w kierunku niższych warto-
ści wskaźnika E/A w grupie chorych z nadciśnie-
niem pierwotnym (p = 0,07).
Nie stwierdzono istotnych różnic między chory-
mi z nadciśnieniem tętniczym a grupą kontrolną
w wartościach parametrów przepływów wewnątrz-
nerkowych — wskaźniku oporowości oraz wskaźni-
ku pulsacyjności (odpowiednio: 0,59 ± 0,04 vs.
0,60 ± 0,05; p = NS i 1,04 ± 0,13 vs. 1,06 ± 0,16;
p = NS). Czas akceleracji był istotnie dłuższy
w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym (27,5
± 9,7 vs. 18,1 ± 8,0 ms; p < 0,05).
W grupie chorych z nadciśnieniem pierwotnym
oraz u osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym
nie wykazano korelacji między stężeniem adiponek-
tyny w osoczu a wartościami SBP oraz DBP ocenia-
nymi w ABPM w ciągu całej doby, w czasie dnia
oraz w godzinach nocnych (tab. IV).
Tabela III. Wyniki oceny echokardiograficznej lewej komory w porównywanych grupach
Table III. Echocardiographic parameters in patients with essential hypertension and control group
Chorzy z prawidłowym Chorzy z nadciśnieniem p
ciśnieniem tętniczym tętniczym
EF (%) 70,6±5,74 69,9±5,74 NS
SF (%) 40,5±4,6 39,7±4,76 NS
SV [ml] 78,1±19,40 77,2±16,40 NS
Względna grubość ściany 0,40±0,05 0,41±0,07 NS
Masa lewej komory [g] 177±53,2 186±46,7 NS
Wskaźnik masy lewej komory [g/m2] 96±22,2 99±20,3 NS
Fala E [cm/s] 72±11,4 72±12,4 NS
Fala A [cm/s] 51±10,9 59±18,5 NS
Wskaźnik E/A 1,5±0,34 1,3±0,40 0,07
IVRT [ms] 75±18,9 78±16,6 NS
DT fali E [ms] 180±41,4 192±41,2 NS
EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; SF (shortening fraction) — frakcja skracania; SV (stroke volume) — objętość wyrzutowa; IVRT (isovolumic relaxation time) — czas rozkurczu izowolume-
trycznego; E/A — iloraz fali E i fali A; DT (deceleration time) — czas deceleracji fali wczesnego napływu mitralnego; NS (not significant) — wartości nieznamienne
Rycina 1. Stężenie adiponektyny w osoczu w porównywanych
grupach
Figure 1. Plasma adiponectin concentration in patients with es-
sential hypertension and control group
nadciśnienie tętnicze rok 2007, tom 11, nr 3
210 www.nt.viamedica.pl
W całej grupie badanej, u chorych z nadciśnie-
niem pierwotnym oraz w grupie kontrolnej wykaza-
no istnienie odwrotnej zależności między stężeniem
adiponektyny w osoczu a obwodem talii (odpowied-
nio: r = –0,52, p < 0,0001, r = –0,61, p < 0,001
i r = –0,46, p < 0,0001). Stwierdzono istnienie ujem-
nej korelacji między stężeniem adiponektyny w oso-
czu a BMI w całej grupie oraz u chorych z nadciś-
nieniem pierwotnym. Nie wykazano korelacji między
stężeniem adiponektyny w osoczu a zawartością pro-
centową tkanki tłuszczowej w grupie chorych z nad-
ciśnieniem pierwotnym oraz w grupie kontrolnej.
Stwierdzono istotną dodatnią korelację między
stężeniem adiponektyny w osoczu a stężeniem cho-
lesterolu frakcji HDL w całej grupie (r = 0,57,
p < 0,0001), u chorych z nadciśnieniem pierwotnym
(r = 0,56, p < 0,0001) oraz u osób z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym (r = 0,59, p < 0,0001).
Wykazano istnienie ujemnej korelacji między stę-
żeniem adiponektyny w osoczu a stężeniem triglice-
rydów w osoczu w całej grupie (r = –0,32, p < 0,001),
w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym (r = –0,28,
p < 0,05) oraz w grupie kontrolnej (r = –0,33, p < 0,05).
Stężenie kreatyniny wykazywało ujemną korela-
cję ze stężeniem adiponektyny w osoczu w całej gru-
pie badanej (r = –0,48, p < 0,0001), jak również
u chorych z nadciśnieniem pierwotnym (r = –0,56,
p < 0,0001) oraz w grupie kontrolnej (r = –0,44,
p < 0,001). Stwierdzono ujemną korelację w całej
badanej grupie (r = –0,32, p < 0,001), u chorych
z nadciśnieniem pierwotnym (r = –0,30, p < 0,05)
oraz w grupie kontrolnej (r= –0,31, p < 0,05) mię-
dzy stężeniem adiponektyny w osoczu a klirensem
kreatyniny.
Stwierdzono ujemną korelację między stężeniem
adiponektyny w osoczu a względną grubością ścian
komory w całej grupie badanej (r = –0,30, p = 0,0032)
oraz u chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwot-
nym (r = –0,032, p = 0,026).
Obserwowano ujemną korelację między stęże-
niem adiponektyny w osoczu a masą lewej komory
w całej grupie oraz w grupie kontrolnej; u chorych
z nadciśnieniem pierwotnym korelacja pozostawała na
granicy istotności statystycznej (r = –0,27, p = 0,06).
Nie stwierdzono korelacji między stężeniem adipo-
nektyny w osoczu a wskaźnikiem masy lewej komo-
ry serca w grupie chorych z nadciśnieniem pierwot-
nym oraz w grupie kontrolnej.
Dyskusja
Związek adiponektyny z nadciśnieniem tętniczym
obecnie jest szeroko dyskutowany, a wyniki przepro-
wadzonych dotychczas badań nie są jednoznaczne.
Adamczak i wsp. [12] stwierdzili odwrotną zależ-
ność między stężeniem adiponektyny i średnim SBP
oraz DBP u 33 osób z nadciśnieniem tętniczym
i 33 osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym. Również
Yamamoto i wsp. [20] w grupie osób z prawidłową
Tabela IV. Zależność między stężeniem adiponektyny w osoczu a wartościami ciśnienia tętniczego w ABPM
Table IV. Relationship between plasma adiponectin concentration and ABPM blood pressure levels
Cała grupa Osoby z prawidłowym Osoby z nadciśnieniem
ciśnieniem tętniczym tętniczym
r p r p r p
SBP podczas doby –014 NS –0,21 NS 0,12 NS
DBP podczas doby –0,07 NS –0,04 NS 0,15 NS
SBP podczas dnia –0,14 NS –0,21 NS 0,12 NS
DBP podczas dnia –0,7 NS –0,04 NS 0,17 NS
SBP podczas nocy –0,17 NS –0,27 0,050 0,07 NS
DBP podczas nocy –0, –3 NS –0,06 NS 0,20 NS
Częstość akcji serca podczas doby –0,03 NS 0,03 NS –0,06 NS
Częstość akcji serca podczas dnia –0,05 NS 0,01 NS –0,05 NS
Częstość akcji serca podczas nocy 0,07 NS 0,14 NS 0,03 NS
Ciśnienie tętna podczas doby –0,20 0,038 –0,26 0,06 –0,05 NS
Ciśnienie tętna podczas dnia –0,17 NS –0,25 NS 0,01 NS
Ciśnienie tętna podczas nocy –0,28 0,003 –0,34 0,013 –0,16 NS
ABPM (ambulatory blood pressure monitoring) — całodobowa rejestracja ciśnienia tętniczego; SBP (systolic blood pressure) — ciśnienie skurczowe; DBP (diastolic blood pressure) — ciśnienie rozkurczowe;
NS (not significant) — wartości nieznamienne
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masą ciała wykazali odwrotną zależność między stę-
żeniem adiponektyny w osoczu i wysokością SBP
i DBP. Kazumi i wsp. [21] stwierdzili, że osoby
w młodszym wieku z wysokim prawidłowym ciśnie-
niem tętniczym charakteryzowały się zmniejszonym
stężeniem adiponektyny w porównaniu z osobami
z prawidłowym i optymalnym ciśnieniem tętniczym.
Furuhashi i wsp. [22] zaobserwowali, że obniżone
stężenie adiponektyny występuje tylko w grupie cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym współistniejącym
z insuliniopornością w porównaniu z pacjentami
z nadciśnieniem tętniczym bez współistniejącej insuli-
nooporności oraz z osobami bez nadciśnienia tętnicze-
go [22]. Natomiast w badaniu Mallamaci i wsp. [13]
wykazano, że stężenie adiponektyny było niezna-
mienie wyższe w grupie chorych z nadciśnieniem
tętniczym niż u chorych bez nadciśnienia tętniczego.
W najnowszym opracowaniu dotyczącym tego za-
gadnienia Patel i wsp. [19] stwierdzili, że obecnie
nie ma wystarczającej liczby danych wskazujących
na jednoznaczną rolę adiponektyny w rozwoju nad-
ciśnienia tętniczego. Podkreśla się fakt, że w niektó-
rych pracach nie wykazano związku między stęże-
niem adiponektyny w osoczu a wysokością SBP
i DBP. Postuluje się, że obniżone stężenie adipo-
nektyny może odzwierciedlać bardziej zaawansowa-
ne postaci nadciśnienia tętniczego, współistniejącą
otyłość, zaburzenia metaboliczne oraz obecność po-
wikłań narządowych nadciśnienia tętniczego i cho-
rób układu sercowo-naczyniowego [19].
Do przedstawionego badania włączono chorych
z nadciśnieniem tętniczym charakteryzujących się
młodszym wiekiem, prawidłową masą ciała lub nad-
wagą, obwodem talii mieszczącym się w zakresie
wartości prawidłowych oraz z prawidłowym stęże-
niem glukozy i niewystępowaniem powikłań narzą-
dowych nadciśnienia tętniczego. Nie stwierdzono
różnic między chorymi z nadciśnieniem tętniczym
i osobami w grupie kontrolnej w odniesieniu do masy
ciała, wskaźnika masy ciała i obwodu talii, funkcji
rozkurczowej i skurczowej lewej komory, wskaźnika
masy lewej komory, wskaźnika oporowości i pulsa-
cyjności oraz stężenia kreatyniny i przesączania kłę-
buszkowego.
W obecnym badaniu nie stwierdzono różnic
w stężeniu adiponektyny między grupą chorych
z nadciśnieniem tętniczym a grupą osób z prawidło-
wym ciśnieniem tętniczym. Nie wykazano związku
między stężeniem adiponektyny w osoczu i wysoko-
ścią ciśnienia tętniczego zarówno SBP, jak i DBP.
Jak wspomniano powyżej, chorzy z nadciśnieniem
tętniczym, włączeni do badania, charakteryzowali się
wartościami ciśnienia tętniczego odpowiadającymi
I stopniu nadciśnienia tętniczego i stosunkowo nie-
znacznie wyrażonym zaawansowaniem choroby
— niewystępowaniem powikłań narządowych nad-
ciśnienia tętniczego.
Wyniki przedstawionego badania potwierdzają
wcześniejsze obserwacje, w których wykazano, że
kobiety charakteryzują się wyższym stężeniem adipo-
nektyny w osoczu niż mężczyźni [13, 23]. U kobiet
w opisanym badaniu stwierdzono wyższe stężenie
adiponektyny w osoczu niż u mężczyzn, zarówno
w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym,
w grupie osób zdrowych, jak i w obu grupach oce-
nianych łącznie.
W licznych badaniach wykazano, że stężenie adi-
ponektyny jest obniżone u chorych z otyłością
brzuszną [24–27]. Należy podkreślić, że w obu gru-
pach objętych badaniem nie stwierdzono otyłości
brzusznej (obwód talii < 80 cm u kobiet i < 94 cm
u mężczyzn). Wykazano jednak istotny statystycznie
związek między stężeniem adiponektyny w osoczu
a obwodem talii, zarówno w całej grupie, jak i w gru-
pie chorych z nadciśnieniem tętniczym i w grupie
osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym. Wyka-
zano również istotny statystycznie związek między
stężeniem adiponektyny w osoczu a BMI. Nie
stwierdzono natomiast związku między stężeniem
adiponektyny w osoczu a zawartością tkanki tłusz-
czowej w żadnej z obydwu grup.
Uzyskane wyniki wskazują na istotny związek stę-
żenia adiponektyny z rozmieszczeniem tkanki tłusz-
czowej charakterystycznym dla zespołu metabolicz-
nego, a nie z ilością tkanki tłuszczowej per se. Wyni-
ki przedstawionego badania wskazują również, że
związek między obwodem talii a stężeniem adipo-
nektyny jest już widoczny u osób bez otyłości brzusz-
nej i bez zespołu metabolicznego.
W przedstawionym badaniu wykazano istotny
statystycznie związek między stężeniem adiponek-
tyny w osoczu a stężeniem cholesterolu frakcji HDL
oraz stężeniem triglicerydów w grupie chorych
z nadciśnieniem tętniczym, w grupie osób z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym oraz w obu grupach
analizowanych razem. Uzyskane wyniki potwier-
dzają wcześniejsze obserwacje [12, 22, 25].
W badaniu Hong i wsp. [14] wykazano, że chorzy
z nadciśnieniem tętniczym i zmniejszonym stężeniem
adiponektyny w osoczu charakteryzowali się bardziej
nasilonym przerostem lewej komory serca oraz bar-
dziej nasilonymi cechami dysfunkcji rozkurczowej le-
wej komory serca w porównaniu z chorymi z wyż-
szym stężeniem adiponektyny. Stwierdzono związek
między stężeniem adiponektyny i współczynnikiem
E/A oraz czasem rozkurczu izowolumetrycznego.
W przedstawionym badaniu nie stwierdzono
związku między parametrami funkcji rozkurczowej
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lewej komory serca a stężeniem adiponektyny w oso-
czu zarówno w grupie chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym, jak i w grupie osób z prawidłowym ciśnie-
niem tętniczym.
Wykazano natomiast związek między masą lewej
komory i względną grubością ścian lewej komory
a stężeniem adiponektyny w grupie chorych z nadciś-
nieniem tętniczym. Nie wykazano związku między
stężeniem adiponektyny w osoczu a wskaźnikiem
masy lewej komory. Należy jednak zaznaczyć, że
w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwot-
nym nie stwierdzono przerostu lewej komory serca.
W porównaniu z chorymi z nadciśnieniem tętni-
czym objętymi prezentowanym badaniem, chorzy
włączeni do badania przeprowadzonego przez Hon-
ga i wsp. [14] charakteryzowali się bardziej zaawan-
sowanym nadciśnieniem tętniczym — wyrażonymi
parametrami i obecnością przerostu lewej komory
i dysfunkcją rozkurczowej lewej komory niż grupa
kontrolna osób z prawidłowym ciśnieniem tętni-
czym.
W badaniu autorów niniejszego artykułu stwier-
dzono związek między stężeniem adiponektyny
w osoczu a klirensem kreatyniny. Należy zaznaczyć,
że chorzy włączeni do badania charakteryzowali się
prawidłowym klirensem kreatyniny. Mallamaci
i wsp. stwierdzili również związek między stężeniem
adiponektyny a klirensem kreatyniny. W tym bada-
niu klirens kreatyniny był jedynym niezależnym
czynnikiem wpływającym na stężenie adiponektyny
w osoczu [13]. Uzyskane wyniki wskazują na zależ-
ność między stężeniem adiponektyny w osoczu
a funkcją nerek.
Parametry nerkowych wskaźników oporowości
mogą odzwierciedlać rozwój wczesnych zmian
w krążeniu nerkowym, związany między innymi
z niekorzystnym wpływem podwyższonego ciśnie-
nia tętniczego [28]. W przedstawionym badaniu nie
wykazano związku między stężeniem adiponektyny
w osoczu a wskaźnikami oporowości i pulsacyjności
(RI oraz PI). Można stwierdzić, że wiąże się to
z młodszym wiekiem badanej grupy chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym oraz z faktem, że średnia war-
tość wskaźników RI oraz PI w badanych grupach
mieściła się w zakresie wartości prawidłowych.
Wnioski
Wyniki pracy wskazują, że u chorych z nowo
wykrytym nadciśnieniem pierwotnym I stopnia bez
współistniejących powikłań narządowych, zaburzeń
metabolicznych oraz chorób układu sercowo-naczy-
niowego nie stwierdza się różnic w stężeniu adipo-
nektyny w osoczu w porównaniu z osobami z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym.
Powyższe obserwacje sugerują, że obniżone stę-
żenie adiponektyny, obserwowane przez innych au-
torów u chorych z nadciśnieniem tętniczym, może
odzwierciedlać bardziej zaawansowane postacie nad-
ciśnienia tętniczego, obecność powikłań narządo-
wych oraz współistnienie czynników ryzyka zmian
w układzie sercowo-naczyniowym.
Stężenie adiponektyny w osoczu wykazuje nato-
miast zależność od płci, na co wskazuje znamiennie
wyższy poziom omawianej substancji u kobiet w po-
równaniu z mężczyznami. Stwierdzono również
związek stężenia adiponektyny z funkcją nerek oraz
masą lewej komory.
Wyniki przedstawionego badania nie wskazują
na istnienie prostej zależności między stężeniem
adiponektyny w osoczu a wysokością SBP i DBP.
Uzyskane wyniki mogą wskazywać na związek
między stężeniem adiponektyny i rozwojem zabu-
rzeń metabolicznych u chorych z nadciśnieniem
tętniczym bez uchwytnych klinicznie zmian narzą-
dowych oraz bez zespołu metabolicznego i chorób
współistniejących.
Streszczenie
Wstęp W dostępnym piśmiennictwie istnieje nie-
wielka liczba doniesień, w których oceniano stężenie
adiponektyny w osoczu u chorych z łagodnym nad-
ciśnieniem pierwotnym, bez współistniejących po-
wikłań narządowych, zaburzeń metabolicznych oraz
chorób układu sercowo-naczyniowego. Celem pracy
była ocena stężenia adiponektyny w osoczu u cho-
rych z nowo wykrytym niepowikłanym nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym w odniesieniu do wy-
branych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego.
Materiał i metody Do badania włączono 54 chorych
w wieku 20–50 lat (śr. wieku 38 ± 8,5 roku),
z nowo wykrytym, dotychczas nieleczonym hipoten-
syjnie nadciśnieniem tętniczym. Z badania wyklu-
czono chorych z otyłością, zespołem metabolicznym,
powikłaniami narządowymi nadciśnienia tętniczego
oraz współistniejącymi chorobami, między innymi
układu sercowo-naczyniowego. Grupę kontrolną sta-
nowiły 53 zdrowe osoby w wieku 20–50 lat (śr. wieku
38 ± 9,5 roku), dobrane pod względem płci, wieku,
wskaźnika masy ciała i zawartości tkanki tłuszczo-
wej z prawidłowym ciśnieniem tętniczym. U wszyst-
kich chorych włączonych do badania wykonywano
kliniczne pomiary ciśnienia tętniczego, ABPM,
badania biochemiczne (w tym oznaczenie stężenia
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adiponektyny), badanie echokardiograficzne oraz ba-
danie Doppler duplex tętnic nerkowych.
Wyniki Porównywane grupy nie różniły się istotnie
pod względem wieku, płci, ocenianych parametrów
biochemicznych oraz pod względem wskaźnika
masy ciała, procentowej zawartości tkanki tłuszczo-
wej oraz obwodu talii. Nie stwierdzono statystycznie
znamiennych różnic w stężeniu adiponektyny w oso-
czu między chorymi z nadciśnieniem pierwotnym
a grupą kontrolną (6,70 ± 3,79 µg/ml vs. 5,70 ±
2,95 µg/ml, NS). Stężenie adiponektyny w osoczu
było istotnie wyższe u kobiet niż u mężczyzn, za-
równo u chorych z nadciśnieniem tętniczym, jak
i w grupie kontrolnej. W grupie chorych z nadciśnie-
niem pierwotnym oraz u osób z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym nie wykazano korelacji pomię-
dzy stężeniem adiponektyny w osoczu a wartościami
ciśnienia skurczowego oraz rozkurczowego, ocenia-
nymi w ABPM w ciągu całej doby, w czasie dnia
oraz w godzinach nocnych. W całej grupie badanej,
u chorych z nadciśnieniem pierwotnym oraz w gru-
pie kontrolnej wykazano istnienie odwrotnej zależ-
ności między stężeniem adiponektyny w osoczu
a obwodem talii (odpowiednio: r = –0,52, p < 0,0001,
r = –0,61, p < 0,001 i r = –0,46, p < 0,0001). Wy-
kazano również zależność między stężeniem adiponek-
tyny w osoczu a stężeniem cholesterolu frakcji HDL
i triglicerydów. Obserwowano ujemną korelację między
stężeniem adiponektyny w osoczu a masą lewej komory.
Nie stwierdzono korelacji między stężeniem adiponek-
tyny w osoczu a wskaźnikiem masy lewej komory serca.
Wnioski Uzyskane wyniki nie wskazują na istnienie
prostej zależności między stężeniem adiponektyny
w osoczu a wysokością ciśnienia skurczowego i roz-
kurczowego. Uzyskane wyniki mogą wskazywać na
związek między stężeniem adiponektyny i rozwo-
jem zaburzeń metabolicznych u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym bez uchwytnych klinicznie zmian
narządowych oraz bez zespołu metabolicznego
i chorób współistniejących.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, adiponektyna,
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
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